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RESUMEN

Tres grupos de pollos, de 25 aves cada uno, de la línea de engorde, se vacunaron
por vía de aerosol, empleando virus de Newcastle (NC), inactivado empleando
como adyuvante porinas con diferentes concentraciones (20ug, 50ug y 125ug).
Un cuarto grupo se vacunó con virus vivo por vía nasal (cepa B1), a los doce y
veintiocho días de edad. Para la preparación de la vacuna inactivada, la cepa de
(NC). La sota, fue concentrada diez veces con PEG (polietilenglicol), utilizando
título de 1: 2056.

De cada uno de los grupos se tomaron veinte sueros para la determinación de IgA
por el método de Inmunodifusión Radial (IDR), al día 1, 12, 28 y 42 de edad.
Durante todo el experimento los pollos se sometieron a restricción alimenticia para
controlar la ascitis (2640 mts, s.n.m). Dos aves del grupo cuatro (virus vivo)
murieron por ascitis y una del grupo uno (20 ug de porina) por edema pulmonar, la
media geométrica para la IgA al día uno de edad fue de 10,95 mg/dl, al día 12
39.37 mg/dl, al día 28 fue de 91.05 mg/dl (20 ug de porina), 23,78 mg/dl (50 ug de
porina), 134,15 (125 ug de porina) y 158.1 (virus vivo). Al día cuarenta y dos 180.2
mg/dl (20 ug de porina), 135,5 mg/dl (50 ug de porina), 120,6 (125 ug de porina) y
176,2 mg/dl (virus vivo).

Al desafío (día cuarenta y dos de edad) tres pollos de cada grupo fueron
desafiados por contacto con una cepa patógena de NC, observándose resistencia
a la descarga especialmente en el grupo cuatro (virus vivo), con relación a las
aves SPF, que murieron a las setenta y dos horas post – descarga.

La evaluación macro y microscópica de las bolsas de Fabricio y Timo no revelaron
cambios patológicos en las aves de los cuatro grupos al día cuarenta y dos de
edad. Los resultados zootécnicos en los cuatro grupos estudiados demostró
excelente conversión y eficiencia.

Se recomienda realizar otros estudios utilizando una dosis fija de porina, en un
grupo mayor de aves con el fin de estandarizar la dosis de porina como adyuvante
y establecer los niveles protectivos de IgA, frente a un desafío de virus de NC.

ABSTRACT

Three groups of 25 broiles chickens were vaccinated using inactivated virus
Newcastle and adyuvanted with different concentration of porinas (20 ug, 50 ug
and 125 ug), by aerosol route and a group with live virus (NC, B1 strain) by nasal
route, at 12 and 28 days of age.

The inactivated NC virus (La sota strain) was concentrated 10 times with PEG, with
a final titer of 1:2056).

Twenty sera for each grupo were taken in order to evaluate IgA by Radial
Inmunodifusion test (RID) at 1,12,28 and 42 days old.

During the whole study the chicken were submitted to food restriction in order to
control ascites (2640 m above sea level) at 42 days old, two chickens presented
ascites (group 2) and 1 lung oedema (group 1).

The geometric mean for IgA at D.O was 10.95 mg/dl, at 12 day 39.37 mg/dl, at 28
day 91.05 mg/dl (20 ug of porina), 23.78 (50 ug of porina), 134.15 ( 125 ug of
porina) and 158.1 (live virus).

At 42 day the geometric mean was 180.2 mg/dl (20 ug of porina), 135.5 mg/dl (50
ug of porina), 120.6 mg/dl (125 ug of porina) and 176.2 mg/dl (live virus).

Three broilers of each group were challenged by contact with a velogenic strain of
NC at 42 days old, without signs of diseases at 72 hours, when the positive SPF
were dead, showing typical signs and lesions of NC.

Gross and microscopic lesions were not detected in bursa of fabricius and thymus,
at 42 days in the four groups evaluated.

Zootecnical results in all the four groups showed excellent conversion and
efficiency.

INTRODUCCIÓN

Las mutaciones que cada día se observan en los agentes vivos (virus, bacterias,
hongos) están causando grandes problemas a la Industria Avícola, siendo una de
las causas, el uso exagerado de Antígenos vivos, los cuales en muchos casos no
inducen el efecto deseado sino por el contrario la enfermedad. Este proceso es
facilitado por los fenómenos de Inmunodepresión de tipo infeccioso o de manejo
(estrés) al cual están sometidas las aves domésticas en las explotaciones
comerciales, por esta razón el presente estudio tuvo como objetivo evaluar la
eficacia de un método de vacunación masivo contra la enfermedad de Newcastle
(NC), empleado un virus inactivado adyuvantado con porinas, por vía de aerosol,
en pollos de engorde, buscando como objetivos la no eliminación del antígeno o
virus

vacunal,

los

posibles

cambios

geonómicos

del

mismo

en

aves

inmunodeprimidas, y la disminución de las respuestas post vacúnales, frecuentes
cuando se administran antígenos vivos.

Investigaciones anteriores realizadas en el país, postulan el efecto positivo de las
porinas en la respuesta inmune de las aves, razón por la cual se diseño el
presente trabajo utilizando diferentes concentraciones de porinas como adyuvante
de un virus inactivado de (NC), por vía de aerosol, comparándolo simultáneamente

18

con un grupo de aves inmunizadas con virus vivo por vía nasal. Como parte
fundamental del mismo, se realizó la evaluación de la inmunidad local, detectando
las concentraciones de IgA, anticuerpo protector de mucosas (tracto respiratorio),
vía muy importante en la infección por el virus de NC. Es importante recalcar la
falta de información mundial en la especie aviar con relación a esta importante
inmunoglobulina.
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1.

1.1

REVISIÓN DE LITERATURA

ENFERMEDAD NEWCASTLE

1.1.1 Historia

El primer brote de la enfermedad se describió en 1920, y a partir de esta fecha se
difundió lentamente de los países del extremo oriente a través del mundo, a pesar
de la rápida difusión del virus en algunos países.1

La segunda epizootia apareció en aves en el oriente medio a finales de 1960, y se
extendió mucho más rápido que el primer brote, alcanzando todos los continentes
y muchos países hacia el año 1973. Varios investigadores asociaron esta rápida
difusión con el movimiento de aves infectadas de la especie psittacine, como
consecuencia del comercio internacional de mascotas. Una tercera epidemia se
presentó en palomas, la cual al parecer se originó en el oriente medio a finales de
1970 y la mitad de los 80s, y se distribuyó a través del mundo con palomas
mensajeras, de carne y campesinas 2 . En algunos países la enfermedad se
difundió a otras especies aviares, incluyendo aves comerciales.

1

JORDAN, F.T.W. Poultry Diseases. 3 ed. Editoral Bailliere Tindall, 1990. p. 124.
ALEXANDER, D.J. Newcastle disease and other paramixovirus infections. In: Diseases of poultry. Calnek,
B.W. p. 496-519.
2
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1.1.2 Etiología

El virus de Newcastle (NC), pertenece a la familia paramyxoviridae, virus RNA,
con una banda simple no segmentada con cubierta, y polaridad negativa. Al
microscopio electrónico las partículas virales son pleomórficas, generalmente de
100 a 500 nm de diámetro y de aspecto esférico rugoso o filamentoso. La partícula
viral posee proyecciones típicas que cubren la superficie, y están insertadas
dentro de la cubierta. Estas proyecciones son de 2 tamaños, las más largas
(cercanas a 8 nm) consisten en una glicoproteína simple (HN), asociadas con las
actividades de hemoaglutinación y la neuroaminidasa. Las más pequeñas están
formadas por la glicoproteína F, asociada con la habilidad del virus para fusionarse
con las membranas celulares del huésped, para inducir la fusión de las células
infectadas, resultando en efecto citopático característico, con formación de
sincitios3.

El virus de NC fue aislado por primera vez en 1926 en Inglaterra (Newcastle).
En la actualidad existen nueve grupos distintos de paramixovirus aviares, los
cuales han sido denominados PMV – 1 hasta PMV – 9, perteneciendo el virus de
NC al grupo PMV – 1. Se han encontrado relaciones serológicas entre el virus de
NC y otros serotipos de paramixovirus como el que se presenta con el serotipo
PMV – 3. Una característica notable de las cepas del virus de NC es su habilidad
para ocasionar signos distintos y diferentes grados de severidad de la
3

JORDAN, Op. Cit.,p. 121
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enfermedad, aún en las mismas especies, razón por la cual a nivel de laboratorio
se han clasificado en cinco patotipos.4

1.1.2.1

Patotipos

1. Newcastle velogénico viscerotrópico: se caracteriza por su alta virulencia,
con lesiones hemorrágicas características, presentes en el tracto intestinal.
2. Newcastle

velogénico

neutrópico:

ocasiona

una

alta

mortalidad,

acompañada por signos respiratorios y nerviosos.
3. Newcastle mesogénico: se caracteriza por un cuadro respiratorio, algunas
veces con signos nerviosos, y con una relativa baja mortalidad.
4. Newcastle lentogénico: ocasiona una suave o inaparente infección
respiratoria.
5. Newcastle asintomático o entérico: produce una infección entérica
inaparente.

Sin embargo, estos patotipos deben ser observados solamente como una guía,
puesto que muchos de estos virus no son fácilmente ubicados dentro de un
patotipo especifico.5

4
5

CALNEK, Op. Cit., p.498-501.
JORDAN, Op. Cti., p. 123.
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1.1.3 Huéspedes

Más de doscientas especies aviares han sido reportadas como susceptibles al
virus en forma natural o experimental, y casi todas las cepas de Newcastle
infectan las especies de aves domésticas menores y mayores6; aunque algunas
de ellas como los patos y gansos, presentan pocos signos de la enfermedad, aún
estando infectados con cepas muy virulentas,

para las aves domésticas

(portadores)7.

1.1.4 Difusión

La forma de transmisión de ave a ave depende del órgano donde el virus se
multiplique. Las aves que presentan enfermedad respiratoria presumiblemente
eliminan el virus en aerosoles del moco nasal, que es inhalado por aves
susceptibles; los virus que son principalmente restringidos a una replicación
intestinal, pueden ser transferidos por ingestión de materia fecal contaminada ya
sea directamente, en el agua o alimento contaminado o por inhalación de
pequeñas partículas infecciosas que se encuentran en las materias fecales
desecadas 8 . Estas consideraciones pueden afectar drásticamente la rata de
difusión. Los virus trasmitidos por la vía respiratoria se difunden rápidamente en

6

CALNEK, Op. Cit., p. 502.
JORDAN, Op. Cit., p. 124.
8
BUSTOS, F., QUIÑONEZ, G. y GARCIA, Y. Caracterización biológica y molecular de cepas del virus de
Newcastle, aisladas en Colombia. REV. Avicultores. 1999. P. 38-44.
7
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aquellas aves explotadas en forma intensiva; los virus excretados en la materia
fecal y trasmitidos por vía oral, pueden difundirse muy lentamente, especialmente
si las aves están en jaulas. La difusión a través del aire y sobre todo a grandes
distancias, ha producido resultados muy variables, siendo muy importante en
algunos países y menos en otros.

El hombre juega un papel importante en la difusión de la enfermedad, mediante el
transporte de aves vivas, fómites, personal de las granjas y productos avícolas
(aves muertas, materias fecales y gallinaza), de granjas infectadas a aves
susceptibles. Las aves silvestres y exóticas han contribuido indudablemente a la
diseminación de la enfermedad durante las epidemias, ya sea por infección o
transporte mecánico 9 ; en 1984 en Gran Bretaña se demostró que el virus fue
introducido al país a través de palomas mensajeras que contaminaron con materia
fecal el alimento. Una base muy importante para la difusión del virus es la
habilidad del mismo para sobrevivir en aves muertas y en las secreciones. En
carcasas infectadas, el virus puede sobrevivir por varias semanas a bajas
temperaturas y por varios años en material congelado. En la materia fecal el virus
presenta títulos altos, siendo por lo tanto un medio excelente para la sobrevivencia
y aún a 37°C su infectividad ha sido mantenida por más de un mes10.

9

FRANCO, A., BUSTOS, F., y QUIÑONEZ, G. Determinación de anticuerpos contra Newcastle en aves
exóticas y silvestres de un zoológico. REV. Avicultura empresarial. 1998. p. 3-9
10
JORDAN, Op. Cit., p. 125.
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1.1.5 Diagnóstico

1.1.5.1

Signos Clínicos

La enfermedad puede variar considerablemente de acuerdo a la cepa del virus.
Por otra parte la especie de ave, el estado inmune, la edad y las condiciones bajo
las cuales las aves son explotadas, pueden afectar en forma drástica los signos
clínicos, mientras que la presencia de otros microorganismos pueden exacerbar
los resultados de la enfermedad aún con cepas moderadas. Como consecuencia,
los signos de la enfermedad no pueden considerarse patognomónicos. Las cepas
altamente virulentas (velogénicas) producen infecciones agudas especialmente en
aves susceptibles, en donde la primera indicación de la enfermedad es la muerte
súbita. Con una presentación típica los signos incluyen: depresión, postración,
diarrea, edema de la cabeza y signos nerviosos con mortalidades que alcanzan el
100%. En ponedoras se observan huevos sin cáscara, de cáscara débil, deformes,
cambios de coloración en la cáscara (huevos blancos) y reducción completa en la
producción de huevos11.

Con cepas moderadamente virulentas o mesogénicas se presenta una severa
enfermedad respiratoria, seguida por signos nerviosos con mortalidades mayores
del 50%. En estas infecciones la diarrea y los signos nerviosos pueden ser la
principal manifestación de la enfermedad, precedida por un drástica caída en la
11

JORDAN, Op. Cit., p. 125.
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producción de huevos. Los virus de baja virulencia pueden no manifestar la
enfermedad o inducir una leve presentación respiratoria por un tiempo corto. Sin
embargo, la presencia de otros organismos o deficiencias en el manejo, pueden
inducir una enfermedad comparable con la ocasionada por cepas más virulentas;
aún en infecciones inaparente puede presentarse pérdida de peso en pollos12.

1.1.6 Lesiones

No existen lesiones patognomónicas para ninguna forma de Newcastle. Los virus
de baja patogenicidad no causan lesiones microscópicas. Los virus que causan
enfermedad respiratoria pueden inducir inflamación de la tráquea, a menudo con
hemorragias; los sacos aéreos pueden estar inflamados y aparecen turbios y
congestionados. Las cepas viscerotrópicas ocasionan lesiones hemorrágicas en el
tracto intestinal primordialmente en el proventrículo. Estas lesiones pueden variar
considerablemente en tamaño y severidad13. Las lesiones microscópicas varían
considerablemente, y tienen poco valor en él diagnóstico de Newcastle; las cepas
virulentas causan lesiones necróticas, con hemorragias en varios órganos. En el
tracto respiratorio se presenta inflamación, infiltración celular hemorrágica y
algunas veces lesiones proliferativas y exudativas en los pulmones. En formas
leves se observa infiltración linfocítica en las membranas de los sacos aéreos,

12
13

CALNEK, Op. cit., p. 504
JORDAN, Op. cit., p. 126
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pulmones y tráquea. En el sistema nervioso se presenta degeneración neuronal,
mangos perivasculares por linfocitos y proliferación de células endoteliales14.

1.1.7 Aislamiento Viral

El virus puede aislarse de hisopos cloacales y traqueales dependiendo de los
signos clínicos. En las aves muertas, a partir del intestino, contenido de la tráquea,
pulmones y cerebro si se han observado signos nerviosos; las muestras deben
tomarse asépticamente y al macerado de los órganos debe agregársele
antibióticos como la penicilina 10000 Ui/ml, estreptomicina 10 mg/ml, gentamicina
250 Ug/ml y micostatin 5000 Ui/ml. Las muestras deben ser dejadas durante dos
horas a temperatura ambiente en la solución antibiótica o por tres días a 4°C. El
virus puede aislarse en cultivos celulares o en huevos SPF de ave; el virus
(sobrenadante) debe inocularse en la cavidad alantoidea de huevos SPF con un
mínimo de cinco huevos por muestra y mantenidos a 37°C durante cinco a siete
días o cuando se produzca la mortalidad15.

Después de presentarse la mortalidad los huevos deben colocarse a 4°C y el
fluido alantoideo evaluado para hemaglutinación con glóbulos rojos de ave. Los

14
15

CALNEK, Op. cit., p. 505.
JORDAN, Op. cit., p. 126-127
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líquidos negativos deberán inocularse una vez más en los huevos SPF (segundo
pasaje)16.

¾ Caracterización Viral

Debido al amplio rango de patotipos y al empleo de vacunas vivas, es necesario la
identificación y caracterización del virus. Las tres principales técnicas empleadas
son17:



Mortalidad Embrionaria

Con el inóculo obtenido deben inocularse por vía alantoidea diez huevos SPF,
evaluando la mortalidad presentada después de las siguientes 24 horas. De
acuerdo a la mortalidad, los embriones muertos en menos de sesenta horas
ocurren por cepas velogénicas, entre sesenta y una a noventa horas, por cepas
mesogénicas y mayores de noventa horas, ocurren por cepas lentogénicas.



Inoculación intracerebral en pollitos de 1 día de edad

Diez pollitos SPF de un día de edad son inoculados por vía intracerebral y
examinados a intervalos de veinticuatro horas durante ocho días, evaluando el

16
17

CALNEK, Op. cit., p. 508
Ibid.,. p. 509
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siguiente marcador: 0 si las aves son normales, 1 si las aves se enferman y 2 si
las aves mueren. Las cepas más virulentas dan un índice de 2, mientras las
lentogénicas dan valores cercanos a 018.



Índice de patogenicidad intravenosa en pollos SPF de 6 semanas de edad

Diez pollos de diez semanas de edad son inoculados por vía intravenosa y
examinados a intervalos de veinticuatro horas durante diez días, calificando con
cero si son normales, 1 si enferman, 2 si presentan parálisis y 3 si mueren. Las
cepas virulentas dan valores cercanos a 2, mientras las lentogénicas y algunas
mesogénicas dan valores de 019.

Los niveles mediante los cuales estos valores pueden ser considerados
significantes en el diagnóstico de Newcastle, pueden depender de varios
parámetros, como por ejemplo los controles y medidas sanitarias de los diferentes
países y la virulencia de las vacunas vivas utilizadas en algunos países o áreas
geográficas.

18
19

JORDAN, Op. cit., p. 127
Ibid., p. 128.
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1.1.8 Serología

Las pruebas utilizadas para diagnosticar Newcastle en el suero, son la
seroneutralización, la prueba de ELISA y la prueba de HI (Inhibición de la
hemoaglutinación)

20

. Los valores para cualquier método serológico en el

diagnóstico de Newcastle, dependen del estado inmune de las aves, pero su
interpretación puede dificultarse por el empleo indiscriminado de vacunas. En aves
no vacunadas los signos clínicos y la positividad serológica, puede ser
considerada como una clara evidencia de la enfermedad. Algunos autores han
intentado correlacionar los títulos de HI con protección, frente a una baja en la
producción de huevos o a la enfermedad, cuando el lote ha sido desafiado con
virus virulento; estos resultados han sido evaluados a nivel de laboratorio y quizá
no son representativos de los encontrados en campo. En la actualidad se utilizan
métodos de biología molecular para la caracterización molecular de este virus;
tales como la Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) , secuenciación de
aminoácidos y la prueba de Análisis de polimorfismo de restricción de
fragmentos(FRLP)21.

20
21

CALNEK, Op. cit., p. 507.
BUSTOS, F, Op cit., p. 5-8.
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1.1.9 Control

El control se realiza específicamente a base de vacunación. Existen tres tipos de
vacunas: vivas lentogénicas, vivas mesogénicas e inactivadas. Dentro de las
vacunas vivas lentogénicas se encuentran las cepas Hitchner B1, La sota, la F y la
V4. Sin embargo estos virus han sido sujetos a presiones de selección por los
laboratorios, con el fin de mejorar su inmunogenicidad y a su vez permitir un
método especial de aplicación. Este tipo de vacunas pueden ser suministradas
mediante gota nasal, ocular, en el agua de bebida o por medio de aerosoles.

Las vacunas mesogénicas están restringidas a algunos países en donde la
enfermedad es enzoótica, algunas cepas pueden suministrarse en el agua de
bebida o por punción alar; estas cepas tienen el problema de inducir la
enfermedad y deben ser administradas después de la aplicación de una cepa
lentogénica. Las vacunas inactivadas (muertas) se utilizan empleando un
adyuvante

a base de sustancias oleosas o hidróxido de aluminio por vía

intramuscular o subcutánea con antígenos virulentos o avirulentos22.

El tiempo de aplicación y el tipo de vacuna es muy importante en la eficacia de la
vacunación

contra

Newcastle.

Varios

parámetros

diferentes

deben

ser

considerados en los programas de vacunación, incluyendo la situación de la
enfermedad, el control sanitario, la disponibilidad de la vacuna, la inmunidad
22

JORDAN, Op. cit., p. 131
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materna, el empleo de otras vacunas, la presencia de otros organismos, el tamaño
del lote, el período del tiempo de las aves, las condiciones climáticas, la economía
de la vacunación, el tipo de vacuna, y los resultados de los planes de vacunación
anteriores23.

La inmunidad materna representa un problema importante en la vacunación,
pudiendo alterar la efectividad de las primeras vacunaciones. Por lo tanto, las aves
deben ser vacunadas entre la tercera y cuarta semana de edad.

1.1.10 Bioseguridad

Buenas medidas de higiene complementadas con una estricta bioseguridad y un
buen manejo, son de máxima importancia para el control de la enfermedad, los
galpones y bodegas de almacenamiento del alimento deberán ser protegidos
contra la presencia de aves silvestres, ratas y otros animales; los vehículos
deberán ser muy bien desinfectados, con una restricción adecuada para el
personal ajeno a la granja, el cambio de ropas y el empleo de duchas son
necesarios para el control de entrada y salida de personas de la granja24.

Una vez las aves han terminado su ciclo todos los productos de la granja deben
ser correctamente evacuados de la misma, los galpones adecuadamente lavados,

23
24

CALNEK, Op. cit., p. 510
JORDAN, Op. cit., p. 132

32

desinfectados y fumigados, dejándolos vacíos por un período de varias semanas
antes de reutilizarlos.

1.2.

RESPUESTA HUMORAL

1.2.1 Diversidad de inmunoglobulinas o Anticuerpos

Los antígenos inducen una fuerte respuesta humoral y celular en las aves, pero a
pesar de este hecho y en comparación con los mamíferos, las aves tienen un
número limitado de genes de inmunoglobulinas, un amplio rango de respuesta de
anticuerpos y diferentes moléculas de estos se producen secuencialmente. Las
inmunoglobulinas aviares poseen cadenas pesadas (H) y livianas (L), que son
codificados por dos locus separados25.

Las aves producen 3 clases principales de inmunoglobulinas IgM, IgG e IgA. La
IgM es secretada primariamente como una estructura pentamérica similar a la IgM
de los mamíferos. La IgM expresada sobre la mayoría de las células B, sirve como
receptor de células B y probablemente posee un complejo de señales, similar a la
que presentan los mamíferos. Debido a que la molécula de IgG en las aves es
más larga que la de los mamíferos, se denomina IgY, la cual no posee una bisagra
genéticamente codificada, por lo cual se sugiere que es un ancestro equivalente a
la IgG e IgE de los mamíferos.
25

MALE, R.B.FF,Immunology. P. 66-70
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La IgY (IgG) es funcionalmente homóloga a la IgG de los mamíferos. La IgA es el
isotipo primario producido más abundantemente sobre la superficie de las
mucosas. Este isotipo es considerado crítico para inducción de resistencia contra
muchas infecciones del tracto respiratorio e intestinal. En las secreciones de estas
mucosas, la IgA se presenta en forma dimérica o tetramérica unida por una
cadena J, mientras en el suero, aparece como una molécula monomérica. Altas
concentraciones de IgA pueden ser encontradas en la bilis. En las aves no han
sido identificadas inmunoglobulinas equivalentes a la IgE ó IgD, aunque Tizard
afirma que la IgD ha sido identificada en pollos26.

1.2.2 Inmunoglobulina A (IgA)

La IgA predomina en las secreciones superficiales. Se encuentra en cantidades
importantes en la saliva, líquido intestinal, secreciones nasales y traqueales,
lágrimas, leche, calostro, orina y en las secreciones de las vías urogenitales.

El monómero de IgA tiene un peso molecular cercano a 160 kDa, con cuatro
cadenas y una estructura característica en forma de Y27.

26
27

BUSTOS, F., Sistema Inmune aviar. Inmunosupresión en aves comerciales. Edic. Unisalle 2001.
ROJAS, W.M. Inmunología. 12 ava ed. Fondo editorial, Colombia, 2001. p.169-170.
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La IgA es sintetizada y secretada por las células plasmáticas ubicada en la
submucosa intestinal. Esta IgA se une a un receptor de inmunoglobulina
polimérica (polymeric inmunoglobulin receptor, plgR) en la superficie basal de las
células epiteliales28.

Figura 1. Protección de las mucosas frente a un antígeno.

Protección de las mucosas a nivel epitelial. La IgA recubre las
mucosas para protegerlas de la entrada de agentes infecciosos. Su
configuración en forma de dímero o de tretrámero, le permite
disponer de entre cuatro a ocho sitios de unión al antígeno, lo que la
hace

tremendamente

efectiva

frente

a

diferentes

antígenos

bacterianos, mediante reacciones del tipo ADCC, ya que la IgA no es
bactericida y mediante su gran capacidad de neutralizar algunos
virus.
www.sanidadanimal.info/inmuno/CUARTO4.HTM - 19k

Ya que la IgA se transporta en las células del epitelio intestinal (enterocitos),
también puede actuar dentro de ellas. Por tal razón, esta inmunoglobulina puede
unirse a proteínas virales de síntesis reciente dentro de las células epiteliales, e
interrumpir la replicación viral. De esta forma la IgA puede evitar el crecimiento
viral antes que se dañe la integridad del epitelio29. La segunda función exclusiva
de la IgA intracelular es excretar antígenos extraños. Esto significa que la IgA
puede unirse a los antígenos que hayan penetrado a la submucosa. Una vez
formados, los complejos IgA – antígeno se unirán a plgR y se transportarán en

28
29

AMOS, W.M.G. Inmunología Básica. Zaragoza. Editorial Acribia. 1986. p. 52.
MATEUS, Trigo. Patología General Veterinaria. 2 ed. Interamericana Mc Graw Hill. 1993. p. 163.
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forma activa por las células de la mucosa, hacia la luz intestinal. Por lo tanto, esta
inmunoglobulina puede actuar a tres niveles distintos para

excluir antígenos

extraños: dentro de submucosa, dentro de las células epiteliales y en la luz
intestinal.

Figura 2. Esquema de actuación de la IgA a nivel de mucosas.

La IgA puede actuar a nivel de la luz intestinal (lumen), evitando la
adherencia al epitelio de virus y/o bacterias (1), dentro de los entericitos
incluso neutralizando virus (2) y por último, en el líquido hístico (3).

www.sanidadanimal.info/inmuno/CUARTO4.HTM - 19k
En algunas especies, como en la rata, el conejo y el pollo, entre el 30% y 75% de
la IgA producida en la pared intestinal puede difundirse hacia la sangre porta, y así
llegar al hígado 30 . En estas especies, los hepatocitos sintetizan plgR y lo
incorporan a su membrana. De este modo, la IgA de origen sanguíneo se une a
los hepatocitos y es transportada a través de su citoplasma para ser liberada en
los conductillos biliares. Por consiguiente, la bilis es muy rica en IgA, y en estas
especies es la principal vía por la que este anticuerpo alcanza el intestino.

30

PICUT, Catherine A, LEWIS,.Robert M. Veterinary Clinical Immunology, Editorial Lea & Febiger. 1989.
p. 199-200.
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También es un medio por el cual los antígenos unidos a la IgA circulante pueden
ser eliminados del cuerpo31.

El plasmocito la secreta como monómero o como dímero unido por una cadena J.
Al atravesar la célula epitelial toma una pieza secretoria que la hace resistente a
los cambios del medio externo. Constituye la primera línea de defensa en las
puertas de entrada naturales, defiende contra la invasión de microorganismos
patógenos y de partículas extrañas ya que bloquea la adherencia a la superficie
epitelial. La IgA es como una capa de esmalte que recubre y protege al epitelio. El
tracto digestivo del mamífero nace desprovisto de esta inmunoglobulina y la leche
materna, en especial el calostro proporciona grandes cantidades de ella32.

La relación de la IgG y la IgA en el suero es aproximadamente de 6 a 1, pero en
otras secreciones externas, la IgA esta presente en concentraciones más altas
que la IgG o la IgM. Esto se debe a una forma secretoria peculiar de la IgA en
estos fluidos y no a una excreción de IgA sérica en ellos.

31

TIZARD, I.D., Inmunidad en las Superficies Corporales. En: Inmunología Veterinaria. Edit. Mc Graw Hill
Interamericana. 1998. p. 270-284.
32
LEAL, Q.F., Elementos Constitutivos del Sistema Inmune. En: Inmunología Fundamental. 1980. p. 1-5.
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Tabla 1. Vida media metabólica de inmunoglobulinas del suero en animales domésticos.
VIDA MEDIA (DIAS)
ESPECIE
IgG
IgA
IgM
Equino
11.5 - 23
*
*
Bovino
17 - 22
2.8
4.8
Caprino
14.5 - 10.6
1.8
4.1
Pollos
4.1
1.7
*
Humano
23.0
6.0
5.0
*No determinadas
Fuente: TIZARD, I. An introduction to veterinary Inmunology, 1982. p. 169

IgE
*
*
*
*
2.7

La IgA secretoria puede expresarse como (α2 K2 )2 SJ. J o (α2 λ2)2 SC.J, en la
que α se refiere a las cadenas H, K y λ, a las cadenas L, SC al componente
secretorio y J a la cadena J. Las cadenas H de la IgA son antigénicamente
diferentes de las cadenas H de otras inmunoglobulinas y merecen una abreviatura
especial. Como las cadenas L de la IgA son idénticas a aquellas de los otros
anticuerpos, se emplean los mismos símbolos griegos para identificarlos. Dos de
estas unidades tetrapéptidicas de IgA se unen por una cadena J. Este dímero,
sintetizado y unificado en las células plasmáticas cerca de las membranas
mucosas externas, entra o se adhiere el péptido SC33. El SC es una molécula de
peso molecular de 85.000 que, como la cadena J, se adhiere a la porción Fcα de
la proteína. Parece proteger a la IgA secretoria de la digestión enzimática, rasgo
que puede ser muy importante para prolongar la duración de la IgA secretoria en
el intestino y aumentar así los beneficios protectores de la IgA sobre la superficie

33

BARAJU. B. Inmunología. 2 ed. Buenos Aires. Editorial Panamericana. 1988. p. 39-41.
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de la membrana mucosa. Aunque la IgA sérica carece de SC, no existen pruebas
que el SC ayude a la secreción de IgA secretoria en las superficies mucosas34.

Las IgA son protectivas del tracto respiratorio, y ha sido demostrado que pacientes
inmunodeprimidos eliminan grandes cantidades de virus, al contrario de lo que
sucede en pacientes que poseen cantidades apreciables de anticuerpos en los
cuales la eliminación viral es mínima y no producen anticuerpos séricos.

La inmunización con antígenos por vía de aerosol demostró ser superior a la
llevada a cabo con cualquier otro método de inmunización. La protección lograda
estaba más en relación con la presencia de anticuerpos en los exudados
bronquiales que en el suero ( MUKA, M, JONES, R.C. Avian Pathology. 1999. p.
54 – 60).

En las secreciones respiratorias existe una concentración superior de anticuerpos
que puede ser justificada por una trasudación pasiva de plasma.

34

BARRETT, J.T., Inmunobioquímica. En: Inmunología Básica y su Aplicación en Medicina. Edit.
Panamericana. 1980. p. 48-73.
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Tabla 2. Concentración de Inmunoglobulina IgA en mamíferos domésticos y humanos.
ESPECIE

IgA (mg/100 ml)

CABALLOS

60 – 350

BOVINOS

10 – 50

OVINOS

10 -50

CERDOS

50 – 500

PERROS

20 – 150

GATOS

30 – 150

POLLOS

30 – 60

HUMANOS

150 – 400

Fuente: TIZARD, I. Inmunologìa veterinaria,. 6 ed. Mc Graw Hill Interamericana, p.
152
En el tracto respiratorio la IgA es sintetizada por plasmocitos y plasmoblastos que
se hallan en la lámina propia de los bronquíolos y es secretada a través de la luz
del epitelio. Es importante resaltar la conexión íntima entre los agregados linfoides
peri bronquiales y el epitelio de revestimiento del bronquiolo35.

La aplicación de una vacuna de bronquitis infecciosa inactivada por aspersión y
adyuvantada con porinas y lipopolisacáridos de E. Coli en pollos de 1 día de edad
y revacunados al día 16 de edad, confirió una protección del 90% frente a una
cepa de desafío (Marrufo, D. Et al. 2003).

35

CHEVILLE, F.N., Inmunopatología. En: Patología Celular. Edit. Acribia. 1980. p. 194-256
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1.3

LIPOPOLISACARIDOS Y PORINAS

Experimentos in vitro han demostrado que la combinación de lipopolisacáridos
(LPS) y porinas tienen un efecto activador sobre las células B, ya que inducen un
aumento en la secreción de IgG e IgA. Este último isotipo tiene especial interés
por el papel que juega en la protección frente a patógenos que invaden el
organismo a través de las superficies mucosas. La inducción de una respuesta de
tipo IgA secretora, es difícil de obtener con las estrategias actuales de vacunación,
ya que la vacuna tiene que ser aplicada en forma local, y este tipo de aplicación
con antígenos que no replican, suele ser ineficaz o induce tolerancia, a menos que
se incluya un adyuvante de mucosas. Los adyuvantes de mucosas más potentes
que se conocen son la toxina del cólera y la enterotoxina termolábil de E.coli; sin
embargo, su toxicidad hace difícil su empleo como adyuvante para vacunas
humanas.

En estudios en ratones y caballos, utilizando porinas como adyuvante de mucosas
y administradas con LPS, se ha observado que dicho complejo es muy eficaz en la
inducción de anticuerpos específicos del isotipo IgA.
Los resultados experimentales, apoyan la posibilidad del uso de la porina de E.
coli junto con LPS como adyuvante asociado a vacunas.

41

Los adyuvantes a partir de porinas y LPS han sido utilizados en vacunas
inactivadas, tratando de inducir una respuesta más temprana y potente, y de
reducir la cantidad de antígeno utilizado, cuando este es de difícil obtención o
demasiado costoso. Entre ellos se encuentra el LPS bacteriano, el muramil
dipéptido o la enterotoxina de E. coli.

1.3.1 Lipopolisacáridos

El LPS es el principal elemento en la interacción de la bacteria con el hospedador.
El LPS consta de tres regiones: polisacárido O, núcleo polisacárido y lípido A. La
parte más externa es el polisacárido O. El lípido A une al LPS con la doble capa
fosfolipídica. El polisacárido O, también se conoce como antígeno O o somático.

Es muy importante desde el punto de vista de la tipificación inmunológica de la
bacteria; esta formado por unidades repetidas de tri, tetra o penta sacáridos; no es
necesario para la supervivencia de la bacteria, ya que algunas crecen sin él. Actúa
como receptor para algunos bacteriófagos. Durante la infección desencadena en
el huésped la síntesis de anticuerpos específicos, lo cual permite en algunas
ocasiones y mediante el empleo de algunas técnicas inmunológicas ponga de
manifiesto la bacteria.

Contribuye en alguna medida a impedir la fagocitosis por parte de los neutrófilos.
En algunas ocasiones facilita la adherencia de la bacteria a la superficie del

42

hospedador. El antígeno O se une al lípido A, mediante el núcleo polisacárido. El
lípido A es un glucofosfolípido que se comporta como un mitógeno de células B.
Es un elemento tóxico para ciertas células del hospedador y contribuye a la
activación del complemento por la vía alterna. Su principal actividad en la
enfermedad infecciosa es la de provocar la sépsis de la bacteria Gram negativa.
Al LPS completo se le denomina endotoxina, aunque en realidad la endotoxina
corresponde con el lípido A.

Ciertos compuestos actúan preferencialmente sobre la respuesta humoral,
mientras que otros estimulan la inmunidad celular. Algunos actúan sobre los
macrófagos activándolos e induciendo la producción de diferentes citoquinas, al
aumentar la expresión de antígenos de clase II, lo cual facilita la presentación de
antígenos a los linfocitos T. Otros adyuvantes tienen acción directa sobre los
linfocitos, por ejemplo el LPS, es mitogénico para los linfocitos B, por un
mecanismo independiente de los linfocitos T y es capaz de inducir la producción
específica e inespecífica de anticuerpos. Sin embargo, sus efectos pueden variar
dependiendo de la especie animal. Algunos de estos compuestos han sido
utilizados experimentalmente en animales, sin embargo, sus efectos o las
poblaciones celulares sobre las que actúan pueden variar dependiendo de la
especie animal, así por ejemplo el LPS es mitogénico para los linfocitos B del
ratón pero no para los humanos. Es por lo tanto muy importante caracterizar los
mecanismos inmunológicos que inducen estos compuestos, para ser utilizados
como inmunoadyuvantes en las vacunas para los animales domésticos.
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1.3.2 Porinas

Se consideran proteínas presentadoras de antígenos al sistema inmunológico del
organismo y se ha demostrado que pueden aumentar la respuesta inmune a
sustancias poco inmunógenas como polisacáridos y péptidos.

En la bicapa lípidica de la membrana externa se sitúan más 100.000 canales
proteicos individuales. La mayor parte de ellos corresponde a las porinas y a
proteínas similares a éstas. Las Porinas son proteínas triméricas que forman
canales o poros de gran tamaño, llenas de agua, que permiten que los iones y las
moléculas según su tamaño y carga, se difundan pasivamente al espacio
periplasmático de matriz y proteínas principales de la membrana externa (POMP).
A las porinas se les denomina también proteína y la mejor estudiada es la Lam B,
la cual sirve como receptor para el bacteriófago lambda36.

36

MARCA, J. Proyecto Iberoeca. Barcelona, 2000. pàg. 1-10
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Figura 3. Porina, estructura pared celular.

Fuente: Conceptos y avances en resistencia bacteriana. En: Revista ILADIBA. Colombia
(1996); p. 61.62.
La Lam B facilita de manera específica la difusión del polisacárido malto-dextrina,
pero favorece igualmente la difusión de otros solutos de tamaño pequeño.
Además, existen unos receptores enlazados a una proteína dependiente de
energía llamada Ton B, que se localiza en la membrana citoplasmática. Estos
receptores se unen específicamente con algunas moléculas de gran tamaño,
facilitando su paso al espacio periplasmático, lo cual sucede con la vitamina B12 y
los complejos quelantes de hierro.

Las

porinas

representan

un

grupo

inmunomoduladora.
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de

compuestos

con

actividad

Figura 4. Esquema de una bacteria Gram - negativa.

Fuente: http://www.iladiba.com.co/revista/1996/08/infec.asp
En estudios realizados en ratones y células humanas se ha observado que porinas
de diferentes bacterias, son capaces de estimular los monocitos y linfocitos e
inducir la síntesis de diferentes citoquinas proinflamatorias o inmunomoduladoras
(IL1, IL4, IL6, IL8, TNFα, GM-CST e IFNγ). Estas proteínas también inducen la
expresión en monocitos y linfocitos de moléculas coestimuladoras como CD86,
necesarias para la génesis de la respuesta inmune.
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Figura 5. Esquema de la estructura de la pared de una bacteria Gram – negativa.

ME: Membrana externa; CP: Cápsula; PG: Peptidoglucano; MI: Membrana Interna;
Ag: Antígeno.
http://www.ugr.es/~eianez/Microbiologia/05_Micro.html.
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2. MATERIALES Y MÉTODOS

2.1

LOCALIZACIÓN

El presente estudio fue realizado en un galpón localizado en el municipio de
Tenjo, el cual se encuentra a una altura de 2640 m.s.n.m., y una temperatura
promedio de 14°C. El municipio se halla en la sabana de Bogotá, al noroccidente
de la capital de la república, de la cual dista 47 kilómetros.

2.2

GRUPO EXPERIMENTAL

En esta investigación, los pollitos de engorde (raza Ross), se dividieron al día 12
de edad en 4 lotes de 25 aves cada uno, separados en diferentes corrales, a los
cuales se les aplicó una dosis de porina y virus inactivado. En el grupo 1 se
administró antígeno inactivado con 20 ug del adyuvante (porinas); en el grupo 2 se
administró antígeno inactivado con 50 ug del adyuvante (porinas), en el grupo 3 se
administró antígeno inactivado con 125ug del adyuvante (porinas); y en el grupo 4
(lote control) vacunando con una vacuna viva comercial cepa B1. Al día 28 todos
los grupos (1, 2, 3 y 4) fueron revacunados en forma similar a la primovacunación
por vía de aerosol.
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Tabla 3. División de los Grupos.
GRUPO

2.3

NUMERO
AVES

1

25

2

25

3

25

4

25

DE

CONCENTRACION
DE LA PORINA

VIA DE
ADMINISTRACION

20 ug de porina con
virus inactivado
50ug de porina con
virus inactivado

Aerosol

125ug de porina con
virus inactivado
Virus vivo(cepa B1),
(Laboratorio
Laverland,
Lote
2000)

Aerosol

Aerosol

Gota nasal

PLAN INMUNIZACIÓN

Los grupos uno, dos y tres recibieron mediante el sistema de Aerosol una primera
vacunación a los doce días de edad, con una revacunación al día 28 de edad; la
vacuna inactivada con porina se administro utilizando un atomizador comercial.

Al grupo cuatro se le suministró el virus vivo mediante gota nasal, en los mismos días
en que se les administró a los otros grupos.

El producto adyuvante correspondió a una suspensión compuesta por porinas de la
membrana externa de Escherichia coli, lote Ppo8 fabricado en Diciembre 2002, con
una concentración de 0.11 mg/ml, en 200 ml. El virus La Sota fue concentrado 10
veces con PEG (polietilenglicol) con un título de 2048.
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La preparación de la porina se realizó de acuerdo a la concentración inicial de la
porina (0.11 mg/ml), realizando las correspondientes diluciones de está, para obtener
las concentraciones deseadas por ave (20 microgramos, 50 microgramos y 125
microgramos), en un volumen final, constante, utilizando un diluyente comercial estéril
para vacunas vivas.

2.4

EVALUACIÓN DE LA MORTALIDAD

Todos los pollos que murieron durante el experimento se sometieron a examen de
necropsia, al igual que cuando se terminó el estudio.

2.5

EXÁMENES SEROLOGICOS

Los pollos se sangraron al día uno (día de llegada), día 12, 28 y 42 (finalización del
estudio), con el fin de determinar las concentraciones de IgA para la enfermedad de
Newcastle, mediante la prueba de Inmunodifusión Radial (IDR).

La (IDR), es un método simple para demostrar la precipitación del antígeno por los
anticuerpos para lo cual se cortan posetas de unos 5 mm de diámetro en una capa de
agar, con separación aproximada de 1 cm. Una poseta se llena con antígeno soluble,
y la otra con antisuero; los reactivos se difundirán en forma radial. En los sitios en que
estos reactivos se encuentren en proporciones óptimas, aparecerá una línea blanca
opaca de precipitado. Si las soluciones empleadas contienen varios antígenos y
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anticuerpos diferentes es probable que cada componente adquiera las proporciones
óptimas exactamente en la misma posición. En consecuencia se producirá una línea
separada de precipitado para cada grupo interactuante de antígenos y anticuerpos.
Esta prueba también se utiliza para evaluar la reacción entre antígenos, entonces se
forman líneas entre cada poseta de antígeno y la poseta de anticuerpo. Si se unen
estas dos líneas es probable que los dos antígenos sean idénticos. Si las líneas se
cruzan, los antígenos son del todo diferentes. Si las líneas se fusionan y forman un
espolón, existe identidad parcial, lo que indica que un antígeno tiene epitopos que no
existen en el otro.

En la Inmunodifusión radial se deja difundir una solución de antígeno en agar en el
cual se halla incorporado un antisuero específico, alrededor de la poseta de antígeno
se formará un anillo de precipitado. El área de este anillo guarda relación directa con
la cantidad de antígeno que se agregó a la poseta. Por lo anterior, es posible construir
una curva estándar empleando cantidades conocidas de antígeno; pueden analizarse
con exactitud soluciones desconocidas de antígeno, si se comparan los diámetros de
los anillos de soluciones desconocidas con los de la curva estándar.

METODOLOGIA DE LA INMUNODIFUSIÓN RADIAL

¾

Procedimiento de calibración con curva de completación.

¾

En este método tres (3) calibradores son usados para obtener una curva de

calibración lineal. Los anillos de reacción deben ser definidos completamente,
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requieren una difusión de 48 horas. Los calibradores pueden ser conservados en una
caja de petri para posterior comparación con los anillos obtenidos de otras cajas
diferentes.
¾

El volumen de muestra (calibradores y sueros) es de 5 microlitros.

¾

Los controles y las muestras son sometidos a idéntico tratamiento en el

proceso.
¾

Las muestras se aplican directamente sin dilución en cada uno de los pozos de

pruebas al igual que los controles.
¾

La lectura de anillos de difusión se hace a partir de 0.1 mm mediante lector de

anillos “RID Plate reader”.
¾

Una vez leídos los diámetros se tabulan las medidas sobre la curva que consta

de dos variables: eje Y: Diámetro del anillo, eje X: Concentración de IgA en mg/L

Tabla 4. Metodología IDR.

Calibrador

Concentración (mg/L)

Diámetro (D) del
anillo (mm)

Diámetro al
cuadrado (mm)

Alto

5450

8.0

64.0

Bajo

545

3.9

15.2
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2.6

DESAFIO POR CONTACTO

Fueron inoculados dos pollos (SPF) con 0.5 ml de virus de Newcastle (cepa
velogénica) vía ocular; posteriormente estos se pusieron en contacto con tres pollos
de cada grupo escogidos al azar. Las 14 aves fueron observadas durante 5 días (día
en el cual murió la primera ave).

El sitio donde se realizó dicha descarga fue un cuarto aislado en el cual nunca se
habían alojado aves. La bioseguridad utilizada radicó en la desinfección de botas en
la entrada y salida del galpón; el manejo de las aves lo realizó una sola persona una
vez al día, suministrando el agua y alimento (concentrado). El alimento se almacenó
dentro del mismo galpón incinerando posteriormente tanto las aves muertas como el
alimento. Todo el equipo fue desinfectado en forma suficiente y adecuada.

2.7

ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO

Se tomaron al azar muestra de timo y bolsa de fabricio, de cada una de las aves de
todos los grupos, con el objeto de evaluar cambios histopatológicos en los principales
órganos linfoides del ave.
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2.8

CONTROL DE PESO

Cada ocho días los pollos de cada grupo se pesaron con el fin de establecer las
curvas de peso y crecimiento. Durante el experimento los animales consumieron un
concentrado comercial tipo Crombelizado, tanto el de iniciación, como el de engorde,
el cual se administró a las aves con un plan de restricción alimenticia, para controlar
la ascitis.

Tabla 5. Consumo diario de alimento durante el estudio.
DIA
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21

gr/pollo
10
14
14
17
17
21
24
28
29
32
36
40
43
47
51
55
59
63
66
70
74

gr/25
pollos
250
350
350
425
425
525
600
700
725
800
900
1000
1075
1175
1275
1375
1475
1575
1650
1750
1850

DIA
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
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gr/pollo
80
84
88
93
100
102
104
112
118
124
130
134
140
145
150
156
162
168
168
170
170

gr/25
pollos
2000
2100
2200
2325
2500
2550
2600
2800
2950
3100
3250
3350
3500
3625
3750
3900
4050
4200
4200
4250
4250

2.9

ESTUDIO ESTADÍSTICO

Los resultados obtenidos en cada uno de los grupos del trabajo se sometieron a
estudio estadístico, utilizando media geométrica, desviación estándar, coeficiente de
variación y el error.
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3. RESULTADOS Y DISCUSIÓN

3.1.

EVALUACIÓN DE TÍTULOS DE IgA

De acuerdo a la tabla 6 la concentración de IgA al día 1, la media estadística fue
10.95 mg/dl, teniendo en cuenta el proceso de transporte y deshidratación con los
cuales llega el pollito a la granja.
Tabla 6. Evaluación de títulos de IgA al día 1 de edad.

44,2
0,98

37
11

31,4
11

11
11

DIA 1
0,98 0,98 0,98
22
19
11,8
mg/dl IgA

0,98
0,9

0,98
0,9

0,98
0,87

En concordancia con la tabla 7, al día 12 la media correspondió a 39.37 mg/dl de
IgA, lo cual es indicativo de la acomodación de los pollitos en el galpón y
básicamente a la absorción del saco vitelino en donde se encuentran los
anticuerpos transferidos en forma pasiva por la gallina.
Tabla 7. Evaluación de títulos de IgA al día 12 de edad

44,8
44

43,6
44

39,4
44

39,4
19,2

DIA 12
41,8 52
19,2 41
mg/dl IgA

44,8
28

40,5
40,8

39,8
50,3

47
23,8

Al día 28 post-vacunación se observaron diferencias estadísticas entre los grupos
1(20 ug de porina), y 2 (50 ug de porina), no encontrándose diferencias entre el
grupo 3 (125 ug de porina), y grupo 4 (virus vivo).
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Tabla 8. Evaluación de títulos de IgA al día 28 de edad
DIA 28 mg/dl IgA
GRUPO 1

GRUPO 2

GRUPO 3

GRUPO 4

98

23

193

191

102

34

254

178

98

35

125

156

76

30

121

142

77

37

121

133

87

35

123

123

67

34

143

141

67

45

145

129

59

22

153

112

79

20

123

131

88

18

126

143

91

15

156

168

100

15

132

162

101

15

132

167

108

15

133

155

100

10

107

161

100

10

90

152

100

18

90

157

100

18,7

90

260

123

26

126

201
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Grafica 1. Promedio de IgA al día 28 de edad.
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Al día 42 no se encontraron diferencias estadísticas entre los grupos 1 (20ug de
porina y el 4 (virus vivo), con relación a los grupos 2 y 3 los cuales fueron
estadísticamente similares.
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Tabla 9. Evaluación de títulos de IgA al día 42 de edad.
DIA 42 mg/dl IgA
GRUPO 1

GRUPO 2

GRUPO 3

GRUPO 4

125

100

98

76

95

100

120

126

56

213

100

405

214

250

200

211

200

100

97

200

200

100

90

210

320

100

92

80

15

100

201

300

398

100

200

256

323

129

170

165

200

135

180

131

200

154

90

100

154

155

100

120

156

135

100

150

155

120

100

54

155

120

109

150

154

90

96

200

123

90

90

190

210

90

200

200

90

200
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Grafica 2. Promedio de IgA al día 42 de edad.
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Es importante resaltar que al día 28 el grupo 3 (125 ug de porina) presentó valores
estadísticos similares al grupo 4 (virus vivo), pero que al día 42 presenta
diferencias significativas con los otros grupos; valdría la pena investigar la causa
de esta variación puesto que no debe desconocerse el efecto tóxico del adyudante
empleado en la vacunación. Debe tenerse en cuenta que el sistema de
vacunación aplicado se realizó con un equipo que no posee la precisión de una
aparato profesional (equipo para vacunas por aerosol), para la administración de
la vacuna por vía de aerosol (dosis y tamaño de la partícula). Sin embargo, las
concentraciones encontradas de IgA indican que el virus inactivado fue absorbido
y estimuló la respuesta inmune local en forma similar a la replicación del virus vivo.
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Teniendo en cuenta las concentraciones de esta importante inmunoglobulina, los
valores encontrados en el presente estudio son superiores a los reportados en
aves en la literatura consultada, en donde el máximo valor corresponde a 50
mg/100 ml de suero y con valores de 20mg/100ml en la saliva y 15mg/100ml en
las lágrimas.

En el presente estudio se encontraron valores que oscilaron entre 10mg/dl y
405mg/dl de IgA, no descritos en la literatura consultada. Concentraciones
similares a las encontradas en este estudio se describen en personas adultas con
valores de (100-400mg/dl).

Después del desafío con una cepa patógena de Newcastle, aunque el número de
muestras no fue representativo, debido a la responsabilidad de la prueba, los
promedios aritméticos fueron de 105mg/dl (Grupo 1), 43mg/dl (Grupo 2), 72mg/dl
(Grupo 3) y 82mg/dl (Grupo 4); cabe anotar que los pollos fueron escogidos al
azar, desconociéndose las concentraciones de IgA en ellos. El grupo de aves
(SPF), sin vacunación para Newcastle pero descargado con el virus patógeno,
tuvo un promedio de 49 mg/dl observándose diferencias con los pollos vacunados
(virus inactivado – virus vivo).

Teniendo en cuenta que el grupo de aves vacunadas con virus vivo resistió la
descarga sin presentar signos y lesiones tan marcadas como ocurrió en los grupos
1, 2 y 3 no es muy claro en este trabajo el valor de las IgA protectivas a nivel del
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tracto respiratorio (82mg/dl), frente al encontrado en las aves del grupo 1
(105mg/dl). Sin embargo en algunas infecciones se ha reportado que existen bajos
niveles de IgA en el suero, comparado con los detectados en las secreciones
externas. Por otra parte, se ha demostrado que en la inmunización sistémica y oral
con antígenos de corta duración, no se realiza una inducción preferencial de la
respuesta de IgA sérica.

A pesar de la utilización del sistema de aerosol en pollos de engorde, no se
detectaron signos respiratorios en ninguno de los grupos (1,2 y 3) y por la misma
razón tampoco se emplearon antibióticos, como se realiza rutinariamente en la
granjas del país.

3.2

EVALUACIÓN DE LA MORTALIDAD

Tabla 10. Mortalidad
GRUPO

No. AVES

CAUSA

1

1

Síndrome Muerte Súbita

4

2

Ascitis

Con relación a la mortalidad solamente murieron tres aves (Tabla 10). Dos de ellas
correspondientes al grupo 4 (virus vivo) con un cuadro típico de ascitis y un ave
del grupo 1 (20 ug de porina) por muerte súbita; lo cual demuestra que el sistema

62

de restricción alimenticia usado para los climas fríos actuó de forma adecuada,
exceptuando el estrés inducido a los pollos por el mismo.

3.3

PRUEBA DE DESAFÍO

Cabe destacar que los pollos utilizados para la descarga de Newcastle fueron
mantenidos en un salón distante del sitio donde estaban los pollos del experimento.
Durante el período de desafío (5 días), uno de los pollos sin vacuna para Newcastle
murió presentando lesiones típicas de una cepa patógena (momento en el cual se
dió por concluido el estudio), un ave del grupo 1 presentó anorexia y diarrea, al igual
que un ave del grupo 2. Una de las aves del grupo 3 presento anorexia, diarrea y
estertores. No se observó ninguna signología en las aves vacunadas con virus vivo,
lo cual es indicativo de que los títulos de inmunidad local (IgA) pueden considerarse
protectivos para la enfermedad de Newcastle.

Un ave del grupo 1 y otra del grupo 2 murieron 24 horas después de la muerte del
ave sin vacuna contra Newcastle presentando lesiones típicas de la enfermedad; y
48 horas después de la muerte de esta ave (sin vacuna) murió un ave del grupo 1,
dos del grupo 2, una del grupo 3 y ninguna del grupo 4.
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Tabla 11. Determinación de anticuerpos IgA en el desafío
DIA

DESAFIO

GRUPO

PROMEDIO mg/dl

1

105

2

43

3

72

4

82

Aves sin vacuna
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La necropsia de estas aves reveló además de las lesiones típicas de Newcastle,
lesiones compatibles con la enfermedad de Gumboro en algunas de las bolsas de
fabricio estudiadas, lo cual es indicativo de la presencia de este virus en el inóculo
empleado para la descarga ya que las medidas de bioseguridad empleadas durante
el estudio siempre fueron adecuadas, como fue observado en el desempeño de los
pollos antes del desafío.

Este factor se debe tomar en cuenta dentro de la evaluación del tiempo en que
ocurrió la muerte de las aves y en los títulos de anticuerpos (IgA), ya que estos virus
son inmunosupresores.

Debido a la gran responsabilidad de practicar una prueba de descarga, se utilizó un
número no representativo de animales tomados al azar, sin conocer los títulos tanto
de anticuerpos humorales como anticuerpos IgA, teniendo la posibilidad de haber
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tomado por el mismo sistema de muestreo al azar, aves con títulos bajos, lo cual no
es muy adecuado para este tipo de estudio.

Tabla 12. Reacciones clínicas de las aves a la descarga
No.
DESCARGA
DIAS GRUPO AVES ANOREXIA CONJUNTIVITIS DIARREA ESTERTORES
MUERTE
NASAL
DIA
1

Ave sin
vacuna

1

X

X

DIA
2

Ave sin
vacuna

2

X

X

X

DIA
3

Ave sin
vacuna

2

X

X

X

X

1

1

X

X

X

2

1

X

X

Ave sin
vacuna

2

X

1

1

X

X

2

1

X

X

3

1

X

X

X

Ave sin
vacuna

1

X

X

X

Ave sin
vacuna

1

X

1

1

X

2

2

X

3

1

X

DIA
4

DIA
5

DIA
6

X

X

X
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X

X

X

3.4

ESTUDIO MACRO Y MICROSCÓPICO DE BOLSAS DE FABRICIO Y
TIMOS

Las bolsas de Fabricio y timos, al momento del sacrificio y en cada uno de los grupos
se encontraron de tamaño normal y sin ningún cambio histopatológico.

3.5 EVALUACIÓN ZOOTECNICA

Teniendo en cuenta la mortalidad (tres aves) y el promedio de los pesos de los cuatro
grupos (los 25 pollos de cada grupo eran pesados en su totalidad), el grupo 1 fue el
que presentó el mejor peso (2.293 gr), seguido por el grupo 3 (2.253 gr), luego el
grupo 4 con (2.253 gr), siendo el grupo 2 el menor peso (2.164 gr), al día 42 del
experimento con un consumo de 3.5 Kg por ave.
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Tabla 13. Promedios de peso de los pollos durante el estudio.
DIA

GRUPO

1

1,2,3,4

39 gr

7

1,2,3,4

167,7 gr

1

364 gr

2

350,6 gr

3

362,2 gr

4

354,6 gr

1

586,6 gr

2

596,2 gr

3

616 gr

4

226,4 gr

1

900 gr

2

1216 gr

3

886,8 gr

4

884,4 gr

1

1496 gr

2

1442 gr

3

1463 gr

4

1461 gr

1

2293 gr

2

2164 gr

3

2253 gr

4

2233 gr

14

21

28

35

42

PROMEDIO DE PESO
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Tabla 14. Evaluación zootécnica de las aves al final del estudio.
GRUPO

# AVES

CONVERSIÓN

EFICIENCIA

FINAL
1

25

1.5

152%

2

25

1.6

135%

3

25

1.55

145%

4

25

1.56

145%

Con base en los datos (Tabla 14), tanto la conversión como la eficiencia se
consideraron buenas para cada uno de los grupos, lo cual redunda en beneficios
para el avicultor.

Tabla 15. Estadística descriptiva de la IgA.
COEFICIENTE
DE
VARIACION

ERROR

9,39449111

23,85%

2,10000125

91,05
23,785
134,15
158,1

15,8992717
10,0738471
37,1784813
32,6897698

17,46%
42,35%
27,71%
20,68%

3,55518524
2,25258068
8,31336115
7,30965475

180,166667
135,5
120,65
176,2

93,8103431
47,5897767
42,3311196
82,1126312

52,07%
35,24%
35,09%
46,60%

22,1113123
10,6413976
9,46552609
18,3609425

MEDIA
DESVIACION
GEOMETRICA ESTANDAR

DIA

GRUPO

12

TODOS
LOS
GRUPOS

39,37

28

1
2
3
4

42

1
2
3
4
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4. CONCLUSIONES

•

Con base en los resultados de la prueba de Inmunodifusión Radial para la
determinación de anticuerpos IgA en pollos y específica para la enfermedad de
Newcastle, el antígeno inactivado, y utilizando como adyuvante una preparación a
base de porinas, administrado por vía de aerosol, indujo una respuesta inmune , a
pesar que el sistema utilizado no fue adecuado para realizar dicha inmunización.

•

La utilización de vacunas inactivadas empleando como adyuvantes compuestos a
base de porinas, pueden ser una alternativa para la inmunización de animales,
descartando los agentes vivos debido a la eliminación de los mismos; a los
cambios genéticos al pasar por aves susceptibles u otras especies animales, y en
la industria avícola para reducir las reacciones post – vacunales las cuales
resultan onerosas para el avicultor.

•

Con relación al desafío no se encontró relación entre las concentraciones de esta
inmunoglobulina y el cuadro clínico presentado por uno de los grupos de estudio.
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•

El plan vacunal utilizado en este estudio permitió demostrar el efecto benéfico
sobre el sistema inmune a diferencia de los utilizados rutinariamente en el país.

•

El sistema de restricción alimenticia y manejo de los animales permitió un
excelente resultado zootécnico (conversión y eficiencia).

•

Vale la pena realizar otros trabajos con el fin de estandarizar las concentraciones
protectivas adecuadas de las IgA´s, puesto que en la literatura consultada no
existe una correspondencia con los valores encontrados en el presente estudio.
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5. RECOMENDACIONES

•

Realizar estudios similares, estableciendo la concentración ideal de porinas,
utilizando virus inactivado.

•

Emplear un número mayor de animales en las pruebas de desafío, para establecer
la protección real de las IgA`s, con el fin de establecer los valores normales y
protectivos para este anticuerpo.

•

Utilizar el sistema de restricción en clima frío no solamente para controlar el
problema de la ascitis, sino para obtener una buena conversión y eficiencia.

•

Utilizar para las pruebas de desafío inóculos (virus de Newcastle) puros que no
contengan otros antígenos (Gumboro), para evitar interpretaciones equivocadas
(Morbi – mortlidad), por la presencia de dos o más antígenos.
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